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主  論  文  の  要  旨  
Impaired cutaneous wound healing in transforming growth factor- β  
inducible early gene 1 knockout mice (Transforming Growth Factor-β  
Inducible Early Gene 1 ノックアウトマウスにおける創傷治癒遅延の検討 ) 
                   東京女子医科大学形成外科学教室  
（主任：櫻井裕之教授）  
                     堀  圭二朗   
Wound Repair and Regeneration 第 20 巻  第 2 号 166 頁～ 177 頁  (平成 24 年 3
月発行 )に掲載  
【要  旨】  
TGF-β inducible early gene (TIEG)は TGF-β により TGF-β/Smad 経路に
おいて初期に誘導される因子である。TGF-β は生体内で様々な作用を持つ増殖
因子であり、創傷治癒においても重要な役割を担っている。しかし、TGF-β の
創傷治癒における作用機序についての詳細に関しては、作用およびシグナル伝
達経路が複雑であるためいまだにはっきりとは解明されていない。  
われわれは TGF-β の創傷治癒における作用機序の中で TIEG が創収縮、表皮
化およびコラーゲン増生において何らかの影響を及ぼしていると考え、TIEG ノ
ックアウト (TIEG - / -)マウスを用いた創傷治癒モデル実験を行い、さらにその作
用機序を検討した。本研究では、 TIEG -/ -マウスの創治癒遷延を認め、その要因
として創収縮、肉芽形成、コラーゲン合成、表皮化のいずれも抑制されている
ことが in vivo および in vitro の実験により証明された。さらに、 TIEG - / -マウ
スの創傷においては抑制性 Smad である Smad７が増加していることから、 TIEG
の創傷治癒における役割の過程において TGF-β/Smad 経路における Smad７の
関与が示唆された。  
